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AA: Alopecia Areata 
 
UVA-1: Ultravioleta A-1 
 
J/cm2: Joules / centímetro cuadrado 
 
SALT: Severity of Alopecia Tool (Herramienta para valorar la severidad de la   
  alopecia) 
 
S0: SALT 0 
 
S1: SALT 1 
 
S2: SALT 2 
 
S3: SALT 3 
 
S4: SALT 4 
 
S5: SALT 5 
 
CMHI: Complejo Mayor de Histocompatibilidad tipo I 
 











     La fototerapia puede ser una opción terapéutica para pacientes con alopecia 
areata (AA) resistente a tratamientos de primera elección, sin embargo, los 
resultados terapéuticos reportados en la literatura con esta modalidad 
terapéutica son variables. Después de una búsqueda minuciosa en la literatura 
(PUBMED, MedlinePlus, RIMA, EMBASE, COCHRANE), no pudimos encontrar 
estudios acerca del uso de la fototerapia UVA-1 para el manejo de la AA.  Se 
diseñó un protocolo para evaluar los resultados terapéuticos en un esquema de 
dosimetría progresiva, y así intentar determinar la dosis inicial y los incrementos 
en los dos periodos subsecuentes. 
 
     Se reclutaron pacientes con AA resistente a tratamientos de primera línea, 
y/o que hubieran sufrido una recaída de un episodio previamente resuelto.  En 
la primera etapa se administró un total de 25 sesiones de 30 J/cm2 de UVA-1.  
Cuando no se logró un crecimiento de cabello >75%, la dosis se escaló de 30 
J/cm2 a 60 J/cm2 durante un total de 25 sesiones adicionales.  Si al terminar 
esta etapa, la repoblación del cabello era <75%, la dosis se escaló a 120 J/cm2  
durante otras 25 sesiones en una tercera etapa.  En cinco casos se observó 
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una  repoblación total del cabello en las áreas afectadas antes de completar las 
75 sesiones totales de las tres etapas.   
 
     En estos últimos se realizó una visita final donde se tomaron biopsias y se 
evaluaron los pacientes mediante la herramienta clinimétrica de severidad de la 
AA (SALT).  Las evaluaciones clínicas e histopatológicas fueron realizadas de 
manera cegada.  Los efectos adversos fueron registrados en cada una de las 
visitas. 
 
     Se reclutaron 9 hombres y 13 mujeres; 16 inicialmente clasificados como S1, 
uno como S3, y cinco como S4.  La edad media de los pacientes fue de 32 años, 
con una evolución promedio de 10 meses.  Nueve pacientes alcanzaron un S0, 
ocho S1 y cinco S4 (P= 0.005).  La mejoría más notoria en el SALT se observó a 
una dosis de 60 J/cm2 (P= 0.02).  Las biopsias finales demostraron ausencia de 
inflamación en 5 pacientes y una persistencia leve en 17.  Se logró un 
incremento del 43.75% de los cabellos en fase de anágeno (P≤ 0.001). Los 
cabellos en telógeno se redujeron en un 16.3% (P= 0.06) y los cabellos en 
catágeno se redujeron en un 22.7% (P= 0.005).  La correlación de Pearson fue 
de −0.82 y se obtuvo una P < 0.001 al correlacionar los cabellos en anágeno 
con la evaluación SALT final.  La mejoría se mantuvo 6 meses postratamiento.  
Se observó xerosis leve reversible en todos los pacientes, y seis (28.6%) 
desarrollaron hiperpigmentación leve transitoria. 
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     Este estudio provee una base para evaluar la dosimetría óptima de la 
fototerapia UVA-1 en el tratamiento de la AA, para poder determinar, en un 
futuro, su valor terapéutico. 










     La alopecia areata (AA) es una alopecia autoinmune no cicatrizal mediada 
por linfocitos T en la cual se pierde el privilegio inmunológico del folículo piloso 
en fase de anágeno.  Su etiología es multifactorial, y se han implicado 
primordialmente en su fisiopatogenia varios factores: genéticos, trastornos 
tiroideos (hiper e hipotiroidismo), diabetes, trauma al folículo piloso, vacunas y 
estrés psicológico.1  Los tratamientos de primera línea incluyen principalmente 
esteroides tópicos e intralesionales.2,3 Existen otros tratamientos que pueden 
ser empleados en el tratamiento de la AA con resultados terapéuticos 
variables.2,4-6 
 
     Hasta la fecha, no existe un tratamiento efectivo que induzca un crecimiento 
definitivo del cabello en todas las variantes clínicas de AA.  Algunos casos de 
esta enfermedad son resistentes a tratamientos de primera línea, y por lo tanto, 
existe una necesidad de alternativas terapéuticas.  La fototerapia con UVA-1 
puede ser una de estas opciones. 
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     La fototerapia afecta la función de las células T y la presentación de 
antígenos reduciendo el número de células de Langerhans y mastocitos en la 
dermis.3,7  En el tratamiento de la AA se han reportado respuestas variables que 
oscilan entre un 15 a un 70% con el uso de diversas modalidades de fototerapia 
tales como PUVA, UVB de banda estrecha, y UVB de banda ancha, así como 
de 60-77% con el láser Excimer.8 
 
     La UVA-1 es la forma de fototerapia que penetra más profundamente la 
dermis.9  Debido a su mayor penetrabilidad cutánea, se ha utilizado para el 
tratamiento de dermatosis profundas tales como morfea, liquen escleroso y 
atrófico, mucinosis folicular idiopática y necrobiosis lipoidica diabeticorum.10-12  
Debido a esta mayor penetración dérmica, pudiera tener un mejor alcance 
sobre el folículo piloso en comparación con los demás tipos de fototerapia. 
 
     Después de una extensa búsqueda en la literatura (PUBMED, MedlinePlus, 
RIMA, EMBASE, COCHRANE) acerca del uso de la fototerapia UVA-1, no 
pudimos encontrar ensayos clínicos o reportes acerca de su uso, dosimetría o 
resultados terapéuticos en AA.  Por lo tanto, decidimos diseñar un estudio 
prospectivo acerca del uso de la fototerapia UVA-1 en pacientes con AA 
resistente y/o recurrente, con el objetivo de determinar su dosificación óptima 
evaluando un esquema de escalamiento de dosis de UVA-1. 










     El esquema de escalamiento de dosis de UVA-1 en AA, permite evaluar la 
dosificación óptima de esta modalidad de fototerapia que induzca crecimiento 
de pelo terminal. 










     Valorar la dosificación óptima de la fototerapia con UVA-1 en AA mediante 
un sistema de escalamiento de dosis. 
 
Objetivo principal: 
     Desarrollar un sistema de escalamiento de dosis con UVA-1 en AA que 
determine la dosificación inicial y los incrementos subsecuentes en el manejo 
terapéutico de esta enfermedad. 
 
Objetivos secundarios: 
     Determinar el porcentaje del cabello terminal en relación a la dosis de 
fototerapia con UVA-1 administrada. 
 
     Definir los cambios histopatológicos basales y finales después de completar 
el esquema terapéutico de acuerdo al protocolo.  Específicamente determinar el 
porcentaje de cabellos en las diferentes fases de crecimiento del cabello: 
    8 
anágeno, catágeno y telógeno,  además de la presencia y grado de inflamación 
peribulbar. 
 
     Determinar los efectos adversos de la administración de UVA-1 a diferentes 
dosis. 









     Previa aprobación del protocolo por el Comité de Ética en Investigación del 
Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” y la Facultad de Medicina 
de la Universidad Autónoma de Nuevo León (registro no. DE13-004) y la 
obtención del consentimiento informado de los pacientes (Anexo 9.4), se 
realizó un ensayo clínico controlado, prospectivo, y longitudinal en adultos con 
AA refractarios a los tratamientos de primera línea administrados previamente 
durante más de 3 meses.  Se incluyeron también pacientes con una recaída 
previa resuelta de AA. Los tratamientos recibidos en ambos grupos incluyeron 
esteroides tópicos, intralesionales o sistémicos, ácido retinoico, minoxidil y 
ciclosporina.  En todos los pacientes se realizó un periodo de lavado de 4 
meses de terapias tópicas y sistémicas previo a su inclusión en el estudio. 
 
     Los criterios de exclusión incluyeron: antecedente de crecimiento 
espontáneo de cabello, infecciones cutáneas, inmunosupresión, embarazo y 
lactancia, desórdenes de fotosensibilidad, antecedentes pasados o presentes 
    10 
de lesiones cutáneas pre-malignas o malignas, o cualquier otra condición que 
pudiera interferir con la administración de la fototerapia. 
 
     Se incluyeron un total de 22 pacientes. En todos se realizó una historia 
clínica detallada, incluyendo información referente a la evolución de su AA, 
además de exámenes de laboratorio: biometría hemática completa, química 
sanguínea, pruebas de funcionamiento hepático, anticuerpos antinucleares, 
factor reumatoide, y perfil tiroideo completo. 
 
     El porcentaje y patrón de pérdida de cabello se analizaron utilizando la 
herramienta clinimétrica denominada SALT derivada de las siglas en inglés 
“Severity of Alopecia Tool”13, la cual define como S0 – la ausencia de pérdida de 
cabello, S1 – pérdida de menos de 25%, S2 – pérdida de cabello entre 25 y 49%, 
S3 – pérdida de cabello entre 50 y 74%, S4 – pérdida de cabello entre 74 y 99% 
y S5 – pérdida de cabello del 100%. 
 
     Se tomaron fotografías basales y al finalizar el estudio en cuatro posiciones: 
perfil izquierdo, perfil derecho, y vistas superior y posterior de la piel cabelluda.  
Las fotografías basales y finales fueron evaluadas por dos dermatólogos 
independientes, cegados al número total de sesiones administradas. 
 
     A los pacientes se les indicó mantener el cabello corto (menor de 1cm de 
largo) o peinarlo adecuadamente para exponer las áreas tratadas a la 
fototerapia y para la toma de fotografías clínicas.  Para la fototerapia se utilizó el 
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equipo de UVA-1 (Sellamed 3000 UVA-1- Part-body Radiation System; Sellas 
medizinische Geräte GmbH, Ennepetal, Germany) (Figura 1) con un esquema 
de escalamiento de dosis. 
 
     Todos los pacientes recibieron inicialmente 25 sesiones de UVA-1 a una 
dosis baja de 30 J/cm2.  Si después de este número de tratamientos, se obtenía 
un crecimiento de cabello <75%, la dosis se escalaba a una dosis media de 
60 J/cm2.  Si después de 25 sesiones, la mejoría permanecía <75%, se 
indicaban 25 sesiones adicionales a una dosis alta de 120 J/cm2.  Los 
tratamientos se administraron con una frecuencia de tres a cinco veces por 
semana hasta completar un total de 75 sesiones en un periodo de 6 meses.  En 
caso de ocurrir una respuesta clínica total con crecimiento del 100% del cabello 
antes de completar un total de 75 sesiones, se programaba una visita final para 
toma de biopsias y evaluación SALT (Figura 2). 
 
     Al inicio y al final del estudio se obtuvieron dos biopsias de 4-mm del margen 
de una lesión previamente seleccionada para cortes transversales y 
longitudinales (Figuras 3, 4, 5, 6, 7, 9 y 10).  Se llevó a cabo un conteo total 
absoluto de los cabellos en las biopsias basales y finales de cada paciente, y se 
determinó la fase de crecimiento (anágeno, catágeno y telógeno) en la que se 
encontraban estos cabellos.  Mediante una evaluación cegada, tres 
dermatopatólogos determinaron por consenso la relación anágeno, catágeno y 
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telógeno, así como la presencia y  grado de inflamación peribulbar inicial y final. 
 
     La presencia de inflamación peribulbar se evaluó por medio de un conteo 
celular por campo de alto poder (40x CP-Achormat Zeiss; Carl Zeiss Microscopy 
GmbH, Jena, Germany).  Este se clasificó como ausente cuando no se 
encontraban células inflamatorias presentes, moderado cuando se encontraban 
de 40-90 células y severo más de 90 células. 
 
     Efectos adversos potenciales tales como: eritema sintomático y 
asintomático, dolor cutáneo, sensación de quemadura, prurito, fatiga, vesículas, 
ampollas, hiperpigmentación y erupción polimorfa lumínica, fueron  
intencionadamente investigados. 
 
     Después de 6 meses de finalizado el estudio, los pacientes con crecimiento 
de cabello mantuvieron su mejoría. 










     Los resultados se reportaron en tablas de contingencia, frecuencias y 
porcentajes, medidas de tendencia central y dispersión.  Las variables 
cualitativas fueron analizadas con χ2 y las variables cuantitativas con la prueba t 
de Student para muestras pareadas con intervalos de confianza del 95%.  El 
número mínimo de pacientes evaluables fue de 19 participantes, utilizando una 
fórmula para prueba de hipótesis y una diferencia de dos proporciones con un 
valor zα de 1.64, con un nivel de significancia del 95% para una cola y  un valor 
zβ de 0.84 con un poder del 80%.  El análisis estadístico se realizó utilizando 
SPSS versión 20 para Windows (IBM Corp., Armonk, NY).  Un valor de P < 0.05 
se consideró como estadísticamente significativo. 
Resultados Clínicos 
     Se evaluaron 22 pacientes (9 hombres y 13 mujeres) (Tabla 1); 16 pacientes 
fueron inicialmente clasificados como S1, uno S3, y cinco S4.  La edad media fue 
de 32 años (rango intercuartil 26 – 47), la evolución media fue de 10 meses 
(rango intercuartil 3.75 – 42); 3/22 refirieron un episodio previo de AA, y 19/22 
refirieron estrés emocional como factor desencadenante.  De los 22 pacientes, 
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17 recibieron un total de 75 sesiones con una dosis acumulada de 5250 J/cm2, 
y cinco lograron crecimiento completo del cabello con un número menor de 
sesiones (Tabla 2).  Al final del estudio, nueve pacientes alcanzaron una 
evaluación final S0, ocho S1, y cinco S4.  La prueba de McNemar χ
2 resultó 
estadísticamente significativa en todos los pacientes (P = 0.005).  La mejoría 
más notable en la clasificación SALT se observó a la dosis de UVA-1 
correspondiente a 60 J/cm2 (desviación estándar 5.05; valor P = 0.02) (Tabla 3). 
 
Evaluación Dermatopatológica 
     Se encontró marcada inflamación linfocítica peribulbar en la totalidad de las 
biopsias basales de los 22 pacientes, además de un elevado porcentaje de 
cabellos en fase de telógeno, un bajo porcentaje de cabellos en anágeno, una 
relación reducida anágeno:telógeno, así como miniaturización del folículo 
piloso.  Al finalizar el estudio clínico, las biopsias revelaron ausencia del 
infiltrado inflamatorio en cinco pacientes y persistencia leve del mismo en 17. 
 
     El conteo total absoluto de los cabellos en las biopsias basal y final se 
comparó utilizando la prueba t de Student para muestras pareadas.  Se 
encontró una diferencia estadísticamente significativa en el cambio porcentual 
de los cabellos en cada fase de crecimiento (Tabla 4).  Se encontró un 
incremento del 42.17% en el número de cabellos en fase de anágeno en 
comparación con las biopsias basales (desviación estándar 31.78%, P ≤ 0.001).  
Asímismo, se encontró una reducción de los cabellos en fase de telógeno de 
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18.64% (desviación estándar 37.84%, P = 0.06), y de los cabellos en catágeno 
de un 23.52% (desviación estándar 31.64%, P = 0.005).  
 
     Se obtuvo una correlación de Pearson de −0.82 (P ≤ 0.001) al comparar el 
porcentaje de cabellos en anágeno con la calificación SALT final, de 0.86 
(≤0.001) al comparar el porcentaje de cabellos en telógeno con el SALT final, y 
de −0.001 (P = 0.99) al comparar los cabellos en catágeno con el SALT final. 
 
     De los cinco pacientes con ausencia de infiltrado inflamatorio al final del 
estudio, tres tuvieron un SALT basal de S1 y alcanzaron un S0 al final de la 
investigación (Figuras 3, 5, y 6); uno mejoró de un S3 a S1, y uno con S4 
permaneció sin cambio (Figuras 8, 9 y 10).  De los 17 pacientes con 




     Se observó xerosis leve en todos los pacientes, y seis (28.6%) desarrollaron 
hiperpigmentación leve transitoria en los sitios tratados a una dosis de 
120 J/cm2. 









     La AA es una enfermedad del folículo piloso que en algunos pacientes 
puede ser de difícil manejo debido a la presencia de co-morbilidades o a la falta 
de respuesta a tratamientos de primera línea.  Por lo tanto, se requieren otras 
opciones terapéuticas para estos casos.  Varias formas de fototerapia han sido 
evaluadas para AA con éxito variable.  De todas las modalidades de fototerapia, 
la UVA-1 posee la mayor penetración cutánea, lo que puede dar por resultado 
un mejor acceso al folículo piloso.9,11 
 
     La radiación UVA-1 activa vías apoptóticas específicas de los linfocitos T y 
B, así como de mastocitos inmaduros en proliferación.  Esta acción involucra la 
producción de aniones superóxido y producción de singletes de oxígeno.14 La 
exposición a UVA-1 puede conllevar a una reducción en los niveles de IFN-ϒ, lo 
cual reduce la activación linfocítica y la pérdida del privilegio inmunológico del 
folículo piloso dada por el complejo mayor de histocompatibilidad tipo I (CMHI).  
También reduce la expresión del ICAM-I, reduciendo el tráfico de los linfocitos 
hacia los tejidos.15-17 
 
     Después de una búsqueda minuciosa en la literatura (PUBMED, 
MedlinePlus, RIMA, EMBASE, COCHRANE), no pudimos encontrar estudios 
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acerca de dosimetría de UVA-1 para el tratamiento de la AA, y los comentarios 
aislados que encontramos mencionando su falta de eficacia terapéutica no 
estaban sustentados por estudios clínicos específicos.10,18 El propósito de este 
estudio fue valorar un esquema de dosimetría progresiva de UVA-1 para 
determinar la dosis inicial y sus incrementos en la AA. 
 
     El análisis estadístico de los resultados, reportó que el crecimiento del 
cabello fue más notorio en la dosis de 60 J/cm2. En nueve pacientes se logró un 
crecimiento completo del cabello, uno de ellos, con una dosis de 30 J/cm2 y otro 
con la de 60 J/cm2, los siete restantes lo lograron con la dosis de 120 J/cm2.  De 
los nueve pacientes, tres respondieron totalmente antes de completar las 75 
sesiones.  Es importante enfatizar que los nueve pacientes con crecimiento total 
tenían un área de afección basal <25% (S1). 
 
      Los cinco pacientes clasificados en su evaluación basal como S4, 
permanecieron sin modificación hasta el final del estudio.  Todos los casos que 
respondieron han mantenido su mejoría 6 meses después de terminado el 
estudio. 
 
     La fototerapia fue bien tolerada, y los efectos adversos no fueron relevantes.  
La xerosis que se presentó en los pacientes fue mínima y se resolvió en su 
totalidad con el uso de emolientes. La hiperpigmentación observada fue de 
grado moderado y transitorio con una duración de 4-6 meses. 
 
    18 
     La fotocarcinogénesis puede ser un factor preocupante con todas las 
modalidades de fototerapia, especialmente después de tratamientos 
prolongados, sin embargo la fototerapia con luz UVA-1 se considera menos 
carcinogénica que el PUVA19  y  el UVB20. Actualmente no existen reportes de 
pacientes que hayan desarrollado cáncer inducido por fototerapia UVA-1 a 
pesar de su utilización a dosis elevadas en padecimientos como morfea y 
dermatitis atópica.10 
 
     Observamos que en la mayoría de los pacientes respondedores, una dosis 
de 30 J/cm2 fue insuficiente para obtener un resultado terapéutico favorable, y 
que el crecimiento más pronunciado de cabello ocurrió a una dosis de 60 J/cm2. 
Este estudio proporciona una base acerca de la dosimetría de fototerpia UVA-1 
que pudiera ser utilizada en estudios futuros que evalúen su verdadero valor 
terapéutico en esta enfermedad.  El diseño de ensayos clínicos con dosis 
iniciales mayores, pudiera dar por resultado un menor número de sesiones, y 
con esto conducir a un mejor resultado terapéutico con dosis acumuladas 
menores. 









     El presente estudio nos permitió diseñar un sistema de escalamiento de 
dosis con fototerapia UVA-1 para el manejo de pacientes con AA resistente a 
tratamientos de primera línea. 
 
     Diseñamos un esquema iniciando con una dosis baja de 30 J/cm2, y 
después de 25 sesiones, valoramos si se obtuvo una mejoría >75%.  En tal 
caso, se continuaba con la misma dosis por el resto del estudio hasta completar 
un total de 75 sesiones, de lo contrario, escalábamos la dosis a una dosis 
media de 60 J/cm2.  Después de 25 sesiones a este dosis media, valorábamos 
nuevamente los cambios obtenidos, y si obteníamos una mejoría >75%, 
manteníamos la misma dosis por el resto del estudio hasta un total de 75 
sesiones.  En el caso de no haber alcanzado una mejoría superior al 75%, se 
escalaba la dosis a una dosis alta de 120 J/cm2 hasta completar 25 sesiones a 
esta dosis.  Si se obtenía una recuperación total del cabello en cualquier 
momento del estudio, se realizaba una visita final en la que se realizaban 
evaluación SALT y biopsias finales a pesar de no haber completado las 75 
sesiones de fototerapia. 
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     Del total de los 22 pacientes enrolados en el estudio, 5 no completaron las 
75 sesiones debido a que presentaron crecimiento total del cabello antes de 
completar las tres fases de dosificación.  Un paciente completó 27 sesiones 
(30 J/cm2), un paciente 37 sesiones (25 sesiones a 30 J/cm2  y 12 sesiones a 
60 J/cm2), un paciente 64 sesiones (25 sesiones a 30 J/cm2, 25 sesiones a 
60 J/cm2 y 14 sesiones a 120 J/cm2), un paciente 67 sesiones (25 sesiones a 
30 J/cm2, 25 sesiones a 60 J/cm2 y 17 sesiones a 120 J/cm2), así como un 
paciente 68 sesiones (25 sesiones a 30 J/cm2, 25 sesiones a 60 J/cm2 y 18 
sesiones a 120 J/cm2). 
 
     Se observó que en el grupo correspondiente a la dosificación de 60 J/cm2 
hubo un mayor  crecimiento del cabello obteniendo una desviación estándar de 
5.05 y un valor de P = 0.02, estadísticamente significativo. 
 
     Se obtuvo una resolución completa de la alopecia en 9 pacientes, todos ellos 
con un SALT1 basal (40.9%).  Tres pacientes SALT1 basal (AA de tipo vulgar) 
presentaron una mejoría <25%; cuatro pacientes con SALT1 basal (3 de tipo 
vulgar y 1 ofiásico) no presentaron mejoría ni empeoramiento; un paciente con 
SALT3 (AA de tipo difusa) tuvo una mejoría >50% alcanzando un SALT1; y 5 
pacientes con SALT4 basal (4 de tipo difuso y 1 de tipo total) no presentaron 
mejoría ni empeoramiento. 
 
     Los cambios histopatológicos revelaron un incremento en los cabellos en 
anágeno del 43.75% en comparación con las biopsias basales, obteniendo un 
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valor de P ≤ 0.001, acorde con la mejoría clínica, obteniendo una correlación de 
Pearson de −0.82 y un valor de P ≤ 0.001 al comparar el porcentaje de cabellos 
en anágeno encontrado en las biopsias finales con la evaluación SALT final.  Un 
infiltrado linfocítico peribulbar leve persistió en 6 de los 9 pacientes que 
alcanzaron resolución total de su AA y en tres de éstos, el infiltrado inflamatorio 
se resolvió en su totalidad. 
 
     Los efectos adversos fueron mínimos, seis pacientes (28.6%) presentaron 
hiperpigmentación leve transitoria a la dosis de 120 J/cm2 y en todos se observó 
xerosis leve que resolvió con la aplicación de emolientes. 
 
     Los resultados observados nos permiten inferir que esta forma de fototerapia 
es una alternativa viable que puede ser efectiva para pacientes con AA de poca 
extensión <25%, que sean resistentes o tengan contraindicación a tratamientos 
de primera elección. 
 
     Este estudio de escalamiento de dosis de fototerapia UVA-1, establece una 
base para poder realizar estudios posteriores y continuar evaluando la 
verdadera utilidad de esta modalidad terapéutica para el tratamiento de la AA 
refractaria a tratamientos de primera línea. 







ANEXO 1 BASE DE DATOS DE ALOPECIA AREATA 
! 1!
ANEXO 1 
BASE DE DATOS DE ALOPECIA AREATA 
A. Antecedentes Esenciales 
Iniciales del paciente________  
Fecha  ________  
Edad ________  
Fecha de Nacimiento ________  
Edad de inicio de primer episodio de alopecia areata ________  
Primer episodio de alopecia areata (mes/año de inicio) ________ 
 Episodio actual de alopecia areata 
Edad de inicio ________  
Mes/año de inicio ________  
Duración de episodio actual (meses)  
a) menor de 3 meses ________  
b) 3-12 meses ________  
c) 12-24 meses ________  
d) más de 2-5 años ________  
e) más de 5 años ________  
Extensión de la pérdida de cabello ________(S0-S5, B0-B2) 
     Sexo  
Masculino ________  
Femenino ________ 
    Grupo Racial 
 Indio americano o nativo de Alaska _____  
Asiático o de Islas del Pacífico _____  
Negro, no de origen hispano _____  
Hispano_____  
Blanco, no de origen hispano _____ 
 
B. Color de cabello Predominante 
Negro _____ 
Café _____  
Rojo _____  
Rubio _____  
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! 2!
Gris _____  
Blanco _____ 
Historia previa de alopecia areata 
Número de episodios previos de alopecia areata _____  
Historia de alopecia total o universal en cualquier tiempo 
 1. >2 años de duración _____  
2. menor o igual a  2 años de duración _____ 
 
C. Historia pasada pertinente 
Historia de infecciones dentro de los 6 meses previos a la caída de cabello 
 a. Episodio inicial de alopecia areata 
Sitio de infección ________ 
Tipo de infección ________  
b. Episodio actual de alopecia areata 
Sitio de infección ________  
Tipo de infección ________ 
Historia de vacunación dentro de los 6 meses previos al inicio de la caída de cabello  
a. Episodio inicial de alopecia areata  
Tipo de vacuna _____  
b. Episodio actual de alopecia areata  
Tipo de vacuna _____ 
Percepción del paciente o sus familiares de qué desencadenó la caída de cabello 
Episodio inicial ________ 
Episodio actual ________ 
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ANEXO 2 HISTORIA MEDICA PERSONAL Y FAMILAR DEL PACIENTE 
 





















ANEXO 3 FORMATO SALT (HERRAMIENTA DE 
VALORACIÓN DE LA SEVERIDAD DE LA ALOPECIA) 
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Figura 1. Sellamed 3000 UVA-1- Part-body Radiation System; Sellas 
medizinische Geräte GmbH, Ennepetal, Germany. 
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Figura 2. Esquema de Escalamiento de dosis con UVA-1. 
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Figura 3. Paciente CTL. Fotografías clínicas basales SALT1 y final SALT0. 
Estudio histopatológico, corte transversal basal y final; se observa resolución 
total del infiltrado inflamatorio e incremento del número de cabellos en anágeno. 
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Figura 4. Paciente MTR. Fotografías clínicas basales SALT1 y final SALT0. 
Estudio histopatológico, corte transversal basal y final; se observa persistencia 
leve del infiltrado inflamatorio e incremento del número de cabellos en anágeno. 
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Figura 5. Paciente EMM. Fotografías clínicas basales SALT1 y final SALT0. 
Estudio histopatológico, corte transversal basal y final; se observa resolución 
total del infiltrado inflamatorio e incremento del número de cabellos en anágeno. 
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Figura 6. Paciente PAC. Fotografías clínicas, basal SALT1 y final SALT0. 
Estudio histopatológico, corte transversal basal y final; se observa resolución 
total del infiltrado inflamatorio e incremento del número de cabellos en anágeno. 
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Figura 7. Paciente ACG. Fotografías clínicas, basal SALT1 y final SALT0. 
Estudio histopatológico, corte transversal basal y final; se observa persistencia 
leve del infiltrado inflamatorio e incremento del número de cabellos en anágeno. 
    46 
 
 
Figura 8. Paciente SRV. Fotografías clínicas, basal SALT4 y final SALT4. 
Permanece sin cambios clínicos después de 75 sesiones de UVA-1. 
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Figura 9. Paciente SRV. Estudio histopatológico, corte longitudinal, 10X y 40X, 
H y E. Biopsias Basal y Final después de completar 75 sesiones.  Se observa 
persistencia del infiltrado inflamatorio. 
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Figura 10. Paciente SRV. Estudio histopatológico, corte transversal, 10X y 40X, 
H y E. Biopsias Basal y Final después de completar 75 sesiones.  Se observa 
persistencia del infiltrado inflamatorio. 
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Tabla 1. Características clínicas de los pacientes. 
Características  No. de pacientes % 
Genero   
Masculino 9 40.9 
Femenino  13 59.1 
Variante clínica    
Unilocular / Multilocular 16 72.7 
Difusa 5 22.7 
Ofiasis 1 4.5 
    50 
 
   Tabla 1. [Continuación] 
 
Características  No. de pacientes % 
Involucro ungueal   
No 21 95.5 
Sí 1 4.5 
Involucro de vello corporal   
No 18 81.8 
Algo de involucro 3 13.6 
Involucro total 1 4.5 
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Tabla 2. Número total de sesiones de fototerapia y dosis (Joules/cm2). 
No. de 
pacientes 
No. de sesiones/dosis 
(J/cm2) 
Sesiones totales/dosis 
total acumulada (J/cm2 ) 
1 27/30 27/810 
1 25/30, 12/60 37/1,470  
1 25/30, 25/60, 14/120 64/3,930 
1 25/30, 25/60, 17/120 67/4,290 
1 25/30, 25/60, 18/120 68/4,410  
17 25/30,25/60, 25/120 75/5,250 
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Tabla 3. Diferencias del valor del SALT a diferentes dosis de UVA-1. 
Dosis Media de la 
Diferencia  del 





30 J/cm2 –1.09 4.02 0.21 
60 J/cm2 –2.6 5.05 0.02 
120 J/cm2 –1.42 3.73 0.08 
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1 0.00 0.00 1.00 9.09 9.09  2.00 18.18 3.00 27.27 9.09  9.00 81.82 7.00 63.64 -18.18  
2 0.00 0.00 3.00 75.00 75.00  3.00 50.00 1.00 25.00 -25.00  3.00 50.00 0.00 0.00 -50.00  
3 0.00 0.00 7.00 58.33 58.33  1.00 12.50 4.00 33.33 20.83  7.00 87.50 1.00 8.33 -79.17  
4 0.00 0.00 5.00 50.00 50.00  13.00 100.00 1.00 10.00 -90.00  0.00 0.00 4.00 40.00 40.00  
5 7.00 35.00 13.00 76.47 41.47  5.00 25.00 2.00 11.76 -13.24  8.00 40.00 2.00 11.76 -28.24  
6 7.00 35.00 12.00 92.31 57.31  6.00 30.00 1.00 7.69 -22.31  7.00 35.00 0.00 0.00 -35.00  
7 9.00 50.00 5.00 45.45 -4.55  3.00 16.67 5.00 45.45 28.79  6.00 33.33 1.00 9.09 -24.24  
8 1.00 7.69 1.00 10.00 2.31  0.00 0.00 0.00 0.00 0.00  12.00 92.31 9.00 90.00 -2.31  
9 2.00 16.67 10.00 100.00 83.33  8.00 66.67 0.00 0.00 -66.67  2.00 16.67 0.00 0.00 -16.67  
10 2.00 25.00 21.00 95.45 70.45  2.00 25.00 1.00 4.55 -20.45  4.00 50.00 0.00 0.00 -50.00  
11 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00  15.00 93.75 1.00 7.14 -86.61  1.00 6.25 13.00 92.86 86.61  
12 2.00 16.67 17.00 70.83 54.17  4.00 33.33 5.00 20.83 -12.50  6.00 50.00 2.00 8.33 -41.67  
13 4.00 28.57 16.00 66.67 38.10  2.00 14.29 5.00 20.83 6.55  8.00 57.14 3.00 12.50 -44.64  
14 1.00 9.09 0.00 0.00 -9.09  2.00 18.18 1.00 5.88 -12.30  8.00 72.73 16.00 94.12 21.39  
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16 2.00 14.29 28.00 87.50 73.21  3.00 21.43 2.00 6.25 -15.18  9.00 64.29 2.00 6.25 -58.04  
17 1.00 25.00 8.00 66.67 41.67  2.00 50.00 1.00 8.33 -41.67  1.00 25.00 3.00 25.00 0.00  
18 0.00 0.00 1.00 7.14 7.14  2.00 28.57 2.00 14.29 -14.29  5.00 71.43 11.00 78.57 7.14  
19 0.00 0.00 12.00 85.71 85.71  14.00 73.68 2.00 14.29 -59.40  5.00 26.32 0.00 0.00 -26.32  
20 0.00 0.00 1.00 7.69 7.69  9.00 64.29 8.00 61.54 -2.75  5.00 35.71 4.00 30.77 -4.95  
21 0.00 0.00 7.00 38.89 38.89  6.00 85.71 8.00 44.44 -41.27  1.00 14.29 3.00 16.67 2.38  









































1 Amin SS, Sachdeva S. Alopecia areata: a review. SSDDS 2013; 17: 37–45. 
2 Majid I, Keen A. Management of alopecia areata: an update. BJMP 2012; 5: 
a530.  
3 Madani S, Shapiro J. Alopecia areata update. J Am Acad Dermatol 2000; 42: 
549–566; quiz 67-70.  
4 Alkhalifah A, Alsantali A, Wang E, et al. Alopecia areata update: part II. 
Treatment. J Am Acad Dermatol 2010; 62: 191–202.  
5 Crispin MK, Ko JM, Craiglow BG, et al. Safety and efficacy of the JAK inhibitor 
tofacitinib citrate in patients with alopecia areata. JCI Insight 2016; 1: e89776.  
6 Harries M, Sun J, Paus R, et al. Management of alopecia areata. BMJ 2010; 
341: c3671.  
7 Grabbe J, Welker P, Humke S, et al. High-dose ultraviolet al (UVA1), but not 
UVA/UVB therapy, decreases IgE-binding cells in lesional skin of patients with 
atopic eczema. J Invest Dermatol 1996; 107: 419–422.  
8 Rangwala S, Rashid RM. Alopecia: a review of laser and light therapies. 
Dermatol Online J 2012; 18: 3.  
9 Zandi S, Kalia S, Lui H. UVA1 phototherapy: a concise and practical review. 
Skin Therapy Lett 2012; 17: 1–4.  
10 Gambichler T, Terras S, Kreuter A. Treatment regimens, protocols, dosage, 
and indications for UVA1 phototherapy: facts and controversies. Clin Dermatol 
2013; 31: 438–454.   
11 Von Kobyletzki G, Kreuter J, Nordmeier R, et al. Treatment of idiopathic 
mucinosis follicularis with UVA1 cold light phototherapy. Dermatology 2000; 201: 
76–77.  
12 Kroft EB, Berkhof NJ, van de Kerkhof PC, et al. Ultraviolet A phototherapy for 




13 Olsen EA, Hordinsky MK, Price VH, et al. Alopecia areata investigational 
assessment guidelines – part II. J Am Acad Dermatol 2004; 51: 440–447. 
14 Godar DE. UVA1 radiation triggers two different final apoptotic pathways. J 
Invest Dermatol 1999; 112: 3–12.  
15 Krutmann J, Grewe M. Involvement of cytokines, DNA damage, and reactive 
oxygen intermediates in ultraviolet radiation- induced modulation of intercellular 
adhesion molecule-1 expression. J Invest Dermatol 1995; 105: 67S. 
16 Szegedi A, Simics E, Aleksza M, et al. Ultraviolet-A1 phototherapy modulates 
Th1/Th2 and Tc1/Tc2 balance in patients with systemic lupus erythematosus. 
Rheumatology 2005; 44: 925–931. 
17 Gilhar A, Paus R, Kalish RS. Lymphocytes, neuropeptides, and genes 
involved in alopecia areata. J Clin Invest 2007; 117: 2019–2027.  
18 York NR, Jacobe HT. UVA1 phototherapy: a review of mechanism and 
therapeutic application. Int J Dermatol 2010; 49: 623–630.  
19 Morison WL, Baughman RD, Day RM, et al. Consensus workshop on the 
toxic effects of long-term PUVA therapy. Arch Dermatol 1998; 134: 595–598.  
20 De Gruijl F, Van der Leun J. Estimate of the wavelength dependency of 
ultraviolet carcinogenesis in humans and its relevance to the risk assessment of 
a stratospheric ozone depletion. Health Phys 1994; 67: 319–325. 
 








     Mi nombre es Maira Elizabeth Herz Ruelas, nací en Monterrey, Nuevo León, 
el 28 de septiembre de 1974. Mi padre Werner Alfred Herz Friedeberg de 77 
años, es judío, de nacionalidad alemana, nacido en Düsseldorf, sobreviviente 
del Holocausto.  Mi madre Juana Guadalupe Ruelas González, finada a los 33 
años de edad, cuando yo tenía apenas 8 años, era mexicana nacida en 
Monterrey. Tengo un hermano un año y dos meses mayor que yo. 
 
     Desde niña supe que quería ser doctora.  Disfrutaba jugar a poner 
inyecciones y a revisar los signos vitales de mis muñecas y amigas con las que 
jugaba. Estudié kínder, primaria y secundaria en el Colegio Latin American 
School of Monterrey, y el bachillerato en la Preparatoria Eugenio Garza Lagüera 
del I.T.E.S.M. La Carrera de Médico Cirujano y Partero la realicé en la 
Universidad Autónoma de Nuevo León ingresando en el año de 1994 para 
graduarme en el año 2000 como el Segundo Lugar de la generación, 
obteniendo una Mención Honorífica en mi Examen Profesional. 
 
     Mi servicio social lo realicé en el Centro de Salud del Municipio de Allende, 
Nuevo Léon y posteriormente ingresé a la Especialidad en el Servicio de 
  
 
Dermatología del Hospital Universitario ¨Dr. José Eleuterio González¨ del año 
2001 al 2005. 
 
     Me casé con René Gerardo Salazar Robledo, ingeniero biomédico, 
actualmente de 49 años de edad cuando me encontraba cursando el tercer año 
de la residencia y tuvimos nuestra primera hija, Ilse María Salazar Herz, el 25 
de enero del 2005.  Cuando ella contaba con 7 meses de edad, ambas nos 
fuimos a Dallas, al UTSouthwestern Medical Center a una rotación clínica que 
duró 4 meses con el Profesor Amit Pandya, reconocido dermatólogo del que 
aprendí enormemente y que marcó profundamente el curso de mi profesión y 
desempeño como dermatóloga, contagiándome profundamente su pasión por la 
dermatología médica y el cuidado del paciente dermatológico complicado.  
Durante mi estancia en Dallas, me sumergí en todas las áreas de la 
dermatología médica que desde entonces eran de mi mayor interés: 
enfermedades ampollosas, psoriasis, enfermedades del pelo, fototerapia, 
trastornos de la pigmentación, linfomas cutáneos, enfermedades del tejido 
conectivo, entre otras. 
 
     El 24 de agosto del 2006 tuvimos nuestro segundo hijo, René Gerardo 
Salazar Herz.  Al cumplir 6 meses de edad, y haber regresado de mi rotación en 
Dallas, fui invitada a participar como profesora del Servicio de Dermatología del 
Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” en febrero del año 2007.  
Desde entonces he tenido el privilegio de poder aportar a la formación de 
estudiantes de pregrado y posgrado, así como en la coordinación de las clínicas 
  
 
de Fototerapia y Dermatitis por Contacto.  He participado activamente como 
investigadora principal y sub-investigadora en diversos protocolos de 
investigación con la industria farmacéutica y he podido implementar y organizar 
la Clínica de Inmunoterapia para pacientes con alopecia areata severa dentro 
del servicio.  Asímismo he tenido la oportunidad de participar en trabajos y 
conferencias dentro de diversos congresos, así como en publicaciones 
nacionales e internacionales.   
 
     Me siento muy orgullosa y contenta, pues siempre he pensado que un 
médico sólo puede estar completo si reúne los elementos de asistencia, 
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Ultraviolet A-1 phototherapy as an alternative for
resistant alopecia areata
Alopecia areata (AA) is a non-scarring alopecia mediated
by T lymphocytes. Treatment is based on topical and int-
ralesional steroids and topical immunomodulators but
some cases are unresponsive.1,2 Phototherapy can be an
option in refractory cases.
Phototherapy affects T-cell function and antigen presen-
tation by acting on Langerhans cells in the skin.1 It has
been evaluated in AA with hair regrowth ranging from 15
to 70% with psoralen + ultraviolet (UV)A, UVB narrow-
band, and UVB, and 60–77% with an Excimer laser.3
UVA-1 has the deepest skin penetration,4 which is why
it has been used in morphea, lichen sclerosus et atrophi-
cus, idiopathic follicular mucinosis, and necrobiosis lipoi-
dica diabeticorum.5 Because of its deeper range, it could
reach the hair follicles.
After approval by the research and ethics committee
and obtaining informed consent, we selected four patients
with AA unresponsive to previous treatment. None had a
previous history of photosensitivity disorders, melanoma,
non-melanoma skin cancer, immunosuppression, radia-
tion, and severe photodamage.
After a washout period of at least 4 weeks, the patients
were treated with UVA-1 phototherapy (Sellamed 3000
UVA 1-Part-body Radiation System; Sellas medizinische
Ger ate GmbH, Ennepetal, Germany). Three had had a
previous episode of AA. Previous treatment modalities
included topical and intralesional steroids.
Two 4 mm punch scalp biopsies were obtained from
the margin of an alopecic plaque before and after 75
sessions. Vertical and horizontal sections stained with
hematoxylin and eosin were examined. At baseline,
moderate to prominent peribulbar lymphocytic inflam-
mation, high percentage of telogen hairs, low percentage
of anagen hairs, decreased anagen/telogen ratio, and hair
follicle miniaturization were found. After 75 sessions we
observed a prominent reduction of inflammatory infil-
trate, reduction in telogen hairs and hair follicle minia-
turization with an increase in anagen hairs, and absence
of telogen remnants; changes observed in all four
patients.
UVA-1 phototherapy in other dermatoses is limited to
one or two 40 session cycles in a 1-year period.3,5 Our
patients received a total of 75 sessions (Table 1). The ini-
tial low dose was 30 J/cm2. If after 25 sessions, clinical
improvement was below 75%, a medium dose of 60 J/
cm2 was given; if hair regrowth remained below 75%, an
additional 25 sessions at a dose of 120 J/cm2 were admin-
istered. Treatments were given three times a week to a
total of 75 sessions within a 6-month period. Patients
were instructed to keep their hair short (<1 cm) and
arrange it for better delivery of phototherapy.
















M 42 6 months 1 Topical steroids, intralesional
triamcinolone acetonide




F 24 14 months 1 Pimecrolimus cream, topical steroids,
intralesional triamcinolone acetonide








F 31 17 months 0 Topical steroids, intralesional
triamcinolone acetonide, minoxidil
solution 5%




SALT, severity of alopecia tool.
aPatients received a total of 75 sessions.
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The severity of alopecia tool (SALT) score6 was used to
assess response. Three patients achieved a SALT score of
S0 (Fig. 1a, b). The patient with the most severe alopecia
(initial SALT S3) obtained a favorable cosmetic outcome
(hair regrowth) with an S1 score (Fig. 1c,d). All patients
exhibited a minimal to moderate degree of hyperpigmen-
tation and dryness in treated areas. Patients were exam-
ined monthly and improvement has been sustained for
6 months post-treatment.
Photocarcinogenesis is of concern in all types of
phototherapy, particularly with prolonged treatment.
UVA-1 is currently considered less carcinogenic than
PUVA7 and UVB.8 There is no evidence corroborating
the carcinogenic effect of UVA-1 radiation in humans,
despite the use of high doses for morphea, and atopic
dermatitis.5
We did not find any relevant information of AA treated
with UVA-1, except for isolated comments on the lack of
results not supported by clinical evidence.5,9 To the best
of our knowledge, this is an initial report of hair re-
growth with this phototherapy. A limitation of this study
is the small cohort; therefore, a representative group is
currently being studied. We feel that UVA-1 could be
included as a therapeutic alternative for patients unre-
sponsive to previous topical or systemic pharmacological
treatments.
Maira E. Herz-Ruelas, MD





Figure 1 (a) Male patient at baseline (SALT S1) before treatment with UVA-1; (b) after 75 sessions of UVA-1 (SALT S0).
(c) Female patient at baseline (SALT S3) before treatment with UVA-1; (d) same patient after 75 sessions of UVA-1 with a
good cosmetic outcome (SALT S1). SALT, severity of alopecia tool; UV, ultraviolet
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Abstract
Background Phototherapy can be an option in unresponsive alopecia areata (AA);
however, variable results have been reported with its use. We could not find literature of
treatment with UVA-1 in AA. A study was designed to evaluate progressive dosimetry to
determine the initial dose and its increments.
Methods Patients with unresponsive AA were recruited. Twenty-five sessions of 30 J/cm2
were administered. If hair regrowth was <75%, the dose was escalated to 60 J/cm2. If hair
improvement remained <75%, an additional 25 sessions at 120 J/cm2 were indicated. If
total hair regrowth occurred before 75 sessions, a final visit was performed for biopsies
and severity of alopecia tool (SALT) evaluation. Clinical and histopathological assessments
were performed blindly. Adverse effects were recorded.
Results Nine men and 13 women were included; 16 were initially S1, one S3, and five S4.
Median age was 32 years and median evolution 10 months. Nine patients achieved an S0,
eight S1, and five S4 (P = 0.005). The most notable improvement was with 60 J/cm
2
(P = 0.02). Biopsies exhibited an absence of inflammation in five patients and mild
persistence in 17. An increase of 43.75% in anagen hairs (P ≤ 0.001) was achieved, telogen
hairs decreased 16.3% (P = 0.06), and catagen hairs were reduced 22.7% (P = 0.005).
Pearson’s correlation was 0.82 and P ≤ 0.001, when correlating anagen hairs with final
SALT. Improvement has continued for 6 months post treatment. Mild xerosis was observed
in all patients, and six (28.6%) developed transient mild hyperpigmentation.
Conclusions This study provides a basis for UVA-1 dosimetry evaluating its therapeutic
value in AA.
Introduction
Alopecia areata (AA) is a non-scarring autoimmune alopecia
mediated by T-lymphocytes in which there is a breakdown of
the immune privilege of anagen hair follicle. Its etiology is multi-
factorial, involving genetics, hyper- and hypothyroidism, dia-
betes, trauma to the hair follicle, vaccines, and psychological
stress.1 First-line treatment is based on topical and intralesional
steroids.2,3 There are other therapies available for the treatment
of AA, with limited success.2,4–6
To date, no permanent hair regrowth has been achieved in
all treated patients. Some cases of AA are resistant to first-line
therapy; therefore, there is a need for other feasible options.
UVA-1 phototherapy can be such an option.
Phototherapy affects T-cell function and antigen presentation
by reducing the number of Langerhans cells and mast cells in
the dermis.3,7 Hair regrowth ranging from 15 to 70% has been
achieved in AA with PUVA, narrowband UVB, and broadband
UVB, and an efficacy of 60–77% has been reported with Exci-
mer laser.8
UVA-1 is a form of phototherapy that has the deepest skin
penetration.9 It has been used as treatment in morphea, lichen
sclerosus et atrophicus, idiopathic follicular mucinosis, and
necrobiosis lipoidica diabeticorum.10–12 Because of this deeper
range, it could reach the hair follicle.
After an extensive search of the literature regarding UVA-1,
we could not find any trials or reports on its usage, dosimetry,
or therapeutic outcome in AA. Therefore, we initiated a prospec-
tive study of UVA-1 phototherapy in patients with unresponsive
AA that included evaluation of the optimal dose using escalating
UVA-1 dosimetry.
Materials and methods
After approval of the protocol by the research and ethics
committee of the School of Medicine of the Universidad
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Autonoma de Nuevo Leon (registration no. DE13-004) and
obtaining written informed consent, we started a prospective,
longitudinal controlled clinical trial of adult patients with AA
unresponsive to first-line treatment for at least 3 months,
including those with a relapse from a previously resolved AA.
All patients had been treated with topical, intralesional, and
systemic steroids, others with retinoic acid or minoxidil, and a
few, cyclosporine. A washout period from topical and systemic
therapies of at least 4 weeks was required. Exclusion criteria
included a history of spontaneous hair regrowth, skin infections,
immunosuppression, pregnancy and lactation, photosensitivity
disorders, a past or present history of pre-malignant and
malignant skin lesions, and any condition that could interfere
with phototherapy administration. Twenty-two patients were
recruited. A medical history, including detailed information
regarding the evolution of AA, was recorded. Complete blood
count, chemistry profile, liver profile, ANA, rheumatoid factor,
and thyroid function tests were performed.
The scalp hair loss and pattern were obtained using the
severity of alopecia tool (SALT)13 score defined as S0-absence
Figure 1 Escalating doses scheme of UVA-1
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of hair loss, S1-less than 25%, S2-hair loss between 25 and
49%, S3-hair loss between 50 and 74%, S4-hair loss between
75 and 99%, and S5-100% hair loss.
Four-view photographs were taken – left side, right side,
top, and back of scalp. Baseline and final photographs of
hair regrowth were assessed by two independent
dermatologists blinded to the total number of sessions
administered.
Patients were instructed to keep their hair short (less than
1 cm) or arrange it for best phototherapy delivery. UVA-1
(Sellamed 3000 UVA-1-Part-body Radiation System; Sellas
medizinische Ger€ate GmbH, Ennepetal, Germany), with an
escalating dosimetry, was initiated with a low dose of 30 J/cm2
for 25 sessions. If after this period hair regrowth was <75%, the
dose was escalated to 60 J/cm2. If hair improvement remained
<75%, an additional 25 sessions at a dose of 120 J/cm2 were
indicated. Treatment was performed three to five times a week
completing 75 sessions in a 6-month period. If total hair
regrowth occurred before 75 sessions, a final visit was
programmed for scalp biopsy and SALT evaluation (Fig. 1).
Two 4-mm biopsies for vertical and horizontal sections were
obtained at baseline and at the end of the trial from the margin
of a selected alopecic plaque (Figs. 2, 3, and 4). A blinded
evaluation of the biopsies was performed by three proficient
researchers in trichopathology; the final assessment was made
by consensus taking into consideration the
anagen : catagen : telogen ratio and the degree of peribulbar
inflammation.
Figure 2 Patient before and after UVA-1
therapy. Above, baseline with two alopecic
areas on the frontal and parietal regions.
Below, final result with total hair regrowth.
On right, biopsy (H&E, 940)
Figure 3 Baseline and final outcome of
patient unresponsive to UVA-1 treatment
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A total hair count in baseline and final biopsies was
performed in each patient. The growth stage (anagen, catagen,
and telogen) of these hairs was also determined.
The presence of peribulbar inflammation was assessed by
performing a high-power field cell count (409 CP-Achormat Zeiss;
Carl Zeiss Microscopy GmbH, Jena, Germany). This was classified
as absent when there were no inflammatory cells; mild, less than
40 cells; moderate, 40–90 cells, and severe, more than 90 cells.
Possible adverse effects, such as symptomatic and
asymptomatic erythema, skin pain, burning sensation, pruritus,
fatigue, vesicles, blisters, hyperpigmentation, and polymorphous
light eruption, were sought at different doses. A 6-month post-
treatment follow-up was performed in all patients.
Statistical analysis
Results were reported in contingency tables, frequencies,
percentages, measures of central tendency, and dispersion.
Qualitative variables were analyzed with v2 and quantitative
variables with Student’s t-test for paired samples with 95%
confidence intervals. The evaluable number of patients was a
minimum of 19 participants, using a formula to test
hypotheses and a difference of two proportions with a za
value of 1.64, a significance level of 95% for a queue, and a
zb value of 0.84 with a power of 80%. Statistical analysis
was performed using SPSS version 20 (SPSS, Inc., Armon,




Twenty-two patients (nine men and 13 women) were evaluated
(Table 1); 16 were initially determined S1, one S3, and five S4.
Median age was 32 years (interquartile range 26–47), median
evolution was 10 months (interquartile range 3.75–42); 3/22
referred a previous episode of AA, and 19/22 referred emotional
stress as a triggering factor. Of the 22 patients, 17 received a
total of 75 sessions with a cumulative dose of 5250 J/cm2, and
five achieved complete hair regrowth with fewer treatments
(Table 2). At the end of the study, nine patients achieved a final
score of S0, eight S1, and five S4. The McNemar v
2 test for all
patients was statistically significant (P = 0.005). The most nota-
ble improvement in the SALT score was observed with a UVA-1
dose of 60 J/cm2 (standard deviation 5.05; P value = 0.02)
(Table 3).
(a) (b)
Figure 4 (a) Baseline and (b) final biopsy of
patient in Fig. 3 (H&E, 940)
Table 1 Patients’ clinical characteristics













Some Involvement 3 13.6
Total Involvement 1 4.5







30 J/cm2 1.09 4.02 0.21
60 J/cm2 2.6 5.05 0.02
120 J/cm2 1.42 3.73 0.08









1 25/30, 12/60 37/1470
1 25/30, 25/60, 14/120 64/3930
1 25/30, 25/60, 17/120 67/4290
1 25/30, 25/60, 18/120 68/4410
17 25/30, 25/60, 25/120 75/5250
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1 0.00 0.00 1.00 9.09 9.09 2.00 18.18 3.00 27.27 9.09 9.00 81.82 7.00 63.64 18.18
2 0.00 0.00 3.00 75.00 75.00 3.00 50.00 1.00 25.00 25.00 3.00 50.00 0.00 0.00 50.00
3 0.00 0.00 7.00 58.33 58.33 1.00 12.50 4.00 33.33 20.83 7.00 87.50 1.00 8.33 79.17
4 0.00 0.00 5.00 50.00 50.00 13.00 100.00 1.00 10.00 90.00 0.00 0.00 4.00 40.00 40.00
5 7.00 35.00 13.00 76.47 41.47 5.00 25.00 2.00 11.76 13.24 8.00 40.00 2.00 11.76 28.24
6 7.00 35.00 12.00 92.31 57.31 6.00 30.00 1.00 7.69 22.31 7.00 35.00 0.00 0.00 35.00
7 9.00 50.00 5.00 45.45 4.55 3.00 16.67 5.00 45.45 28.79 6.00 33.33 1.00 9.09 24.24
8 1.00 7.69 1.00 10.00 2.31 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 12.00 92.31 9.00 90.00 2.31
9 2.00 16.67 10.00 100.00 83.33 8.00 66.67 0.00 0.00 66.67 2.00 16.67 0.00 0.00 16.67
10 2.00 25.00 21.00 95.45 70.45 2.00 25.00 1.00 4.55 20.45 4.00 50.00 0.00 0.00 50.00
11 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 15.00 93.75 1.00 7.14 86.61 1.00 6.25 13.00 92.86 86.61
12 2.00 16.67 17.00 70.83 54.17 4.00 33.33 5.00 20.83 12.50 6.00 50.00 2.00 8.33 41.67
13 4.00 28.57 16.00 66.67 38.10 2.00 14.29 5.00 20.83 6.55 8.00 57.14 3.00 12.50 44.64
14 1.00 9.09 0.00 0.00 9.09 2.00 18.18 1.00 5.88 12.30 8.00 72.73 16.00 94.12 21.39
15 1.00 12.50 13.00 100.00 87.50 1.00 12.50 0.00 0.00 12.50 6.00 75.00 0.00 0.00 75.00
16 2.00 14.29 28.00 87.50 73.21 3.00 21.43 2.00 6.25 15.18 9.00 64.29 2.00 6.25 58.04
17 1.00 25.00 8.00 66.67 41.67 2.00 50.00 1.00 8.33 41.67 1.00 25.00 3.00 25.00 0.00
18 0.00 0.00 1.00 7.14 7.14 2.00 28.57 2.00 14.29 14.29 5.00 71.43 11.00 78.57 7.14
19 0.00 0.00 12.00 85.71 85.71 14.00 73.68 2.00 14.29 59.40 5.00 26.32 0.00 0.00 26.32
20 0.00 0.00 1.00 7.69 7.69 9.00 64.29 8.00 61.54 2.75 5.00 35.71 4.00 30.77 4.95
21 0.00 0.00 7.00 38.89 38.89 6.00 85.71 8.00 44.44 41.27 1.00 14.29 3.00 16.67 2.38








































































































































At baseline, in all 22 patients, moderate to prominent peribulbar
lymphocytic inflammation, a high percentage of telogen hairs, a
low percentage of anagen hairs, a decreased anagen : telogen
ratio, and hair follicle miniaturization were observed. At the end
of the research trial, biopsies exhibited an absence of inflamma-
tory infiltrate in five patients and mild persistence in 17.
Total hair count values in baseline and final biopsies were
compared using Student’s t-test for paired samples. A statisti-
cally significant difference was found in the percent change of
each stage (Table 4). Compared to baseline, a 42.17% increase
in the number of anagen hairs (standard deviation 31.78%,
P ≤ 0.001) was found. Telogen hairs were decreased in 18.64%
(standard deviation 37.84%, P = 0.06), and catagen hairs were
also reduced by 23.52% (standard deviation 31.64%,
P = 0.005).
Pearson’s correlation comparing the percentage of anagen
hairs with the final SALT score was 0.82 (P ≤ 0.001), the per-
centage of telogen hairs with the final SALT score was 0.86
(≤0.001), and the percentage of catagen hairs with the final
SALT score was 0.001 (P = 0.99).
Of the five patients with an absence of inflammatory infiltrate
at the end of the study, three were S1 at baseline and reached
a final S0 score (Fig. 2); one improved from S3 to S1, and one
S4 remained unchanged (Figs. 3 and 4). Of the 17 patients with
persistence of mild peribulbar inflammation, six exhibited total
hair regrowth.
Adverse findings
Mild xerosis was observed in all patients, and six (28.6%) devel-
oped transient mild hyperpigmentation of the treated areas
while receiving a dose of 120 J/cm2.
Comments
Alopecia areata is a disease of the hair follicle that in some
patients can be difficult to treat because of comorbidities or
unresponsiveness to first-line treatment. Thus, other therapeutic
options are necessary. Several forms of phototherapy have
been evaluated for AA with variable success. Of all photother-
apy modalities, UVA-1 achieves the deepest skin penetration,
which may allow better access to the hair follicle.9,11
UVA-1 radiation activates specific apoptotic pathways in T
and B lymphocytes and immature proliferating mast cells. One
mechanism involves production of superoxide anions and
another the production of singlet oxygen species.14 UVA-1
exposure can lead to decreased levels of IFN-c, which reduce
lymphocyte activation and the breakdown of the MHC class
I-based immune privilege of the hair follicle. It also decreases
expression of ICAM-I decreasing lymphocyte trafficking into
tissues.15–17
After searching the literature, we did not find dosimetry
assays on UVA-1 for the treatment of AA, and isolated com-
ments on a lack of therapeutic efficacy were not supported by
specific trials.10,18 The aim of this study was to evaluate a pro-
gressive dosimetry scheme to determine the initial dose and its
increments in AA.
According to statistical analyses, hair regrowth was most
notable within the dosimetry of 60 J/cm2. Nine patients had
complete resolution of their alopecia; one had total hair
regrowth with 30 J/cm2 and one with 60 J/cm2. The other seven
patients required 120 J/cm2 for a total response, and three
responded before the 75th session. It is important to highlight
that the nine patients with total regrowth had <25% scalp
involvement at baseline and that the five patients with S4 at
baseline remained unchanged at the end of the study. All cases
that responded have maintained their improvement for
6 months after completing treatment.
Phototherapy was well tolerated, and adverse effects were
not relevant. Minimal xerosis resolved with the use of emol-
lients, and moderate hyperpigmentation was transitory, lasting
4–6 months. Photocarcinogenesis is of concern in all modalities
of phototherapy, especially with prolonged treatment. UVA-1 is
considered to be less carcinogenic than PUVA19 and UVB.20
There are currently no reports of patients developing cancer
induced by UVA-1 therapy despite its use at high doses in mor-
phea and atopic dermatitis.10
We observed that 30 J/cm2 was insufficient for a favorable
outcome in the majority of responding patients and that the
most notable hair regrowth occurred at 60 J/cm2. This study
provides a basis for UVA-1 dosimetry that can be used in fur-
ther studies that evaluate its therapeutic value in this disease.
Future trials with initial higher doses and fewer sessions could
lead to a possible better outcome with less cumulative dosages.
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